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РЕЗŧМЕ Проведен клинико-анатомический анализ материала от 4 умерших пациентов пожилого и стар-
ческого возраста в результате отравлений психотропными лекарственными средствами (ПЛС) за 
2013ȟ2015 гг. Отмечено преобладание отравлений двумя ПЛС: бензодиазепинами и барбиту-
ратами. Самой частой причиной смерти пациентов в первые 5 сут была интоксикация (15,5), 
после 3-х сут — пневмония (44). Пик смертельных исходов от пневмонии отмечался на 3-й нед и 
позднее  на фоне гипостазов. При морфологическом исследовании был  выявлен широкий спектр 
изменений в различных участках легких. Вне пневмонических  фокусов отмечались дисциркуля-
торные расстройства, тромбозы, чередование дистелектазов и эмфиземы, отек, ателектазы, брон-
хоспазм и бронхиолит, наличие кистозных воздушных полостей. Самым частым патологическим 
процессом в печени был стеатоз, в поджелудочной железе ȟ липоматоз и фиброз. Особенностью 
этой категории больных было пролонгирование  токсикогенной стадии, большая роль гипостазов 
в развитии пневмоний и течение патологического процесса на фоне хронических и острых за-
болеваний.
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ЛС — лекарственные средства
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения
ОПН — острая почечная недостаточность 
ОССН — острая сердечно-сосудистая недостаточность
ПЛС — психотропные лекарственные средства
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии
По данным отделения острых отравлений НИИ ско-
рой помощи им. Н.В. Склифосовского, удельный вес 
отравлений психотропными лекарственными средс-
твами (ПЛС) составляет более 70% от всех отравлений 
лекарственными препаратами. Из них почти половина 
приходится на отравления несколькими ПЛС в различ-
ных сочетаниях [1].
Наиболее сложным контингентом среди этих боль-
ных являются пациенты  пожилого и старческого воз-
раста в связи с особенностями метаболизма и наличи-
ем  тяжелых хронических и острых заболеваний.
цель работы: анализ причин смерти у лиц пожи-
лого и старческого возраста с отравлениями ПЛС и 
течения патологических процессов в наиболее пора-
жаемых органах больных.
МАТЕРИАŔ И МЕТОДЫ 
Проведен клинико-анатомический анализ матери-
ала, полученного от 84 больных пожилого и старческого 
возраста, умерших от отравления ПЛС, за 2013–2015 гг. 
Изучены медицинские документы: карты стационар-
ного больного, акты вскрытия, судебно-химического и 
судебно-гистологического исследований. В 20 наблю-
дениях проводили морфологическое исследование 
легких из различных отделов: прикорневой зоны, 
периферических отделов из разных долей и пневмо-
нических фокусов. Использовали общеизвестные гис-
тологические методики: окраска гематоксилином и 
эозином, пикрофуксином по Ван Гизону, на фибрин 
MSB, на жир красным жировым О. Проводили бакте-
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риоскопическое и гистобактериоскопическое иссле-
дования (окраски метиленовым синим, по Граму и по 
Граму–Вейгерту). Сурфактант в 6 наблюдениях опреде-
ляли методом Pattle по формуле с вычислением коэф-
фициента стабильности пузырьков пены. Показатель 
стабильности (у.е.), равный 0,85 у.е., соответствует 
нормальному количеству сурфактанта. 
Спектр ПЛС был разнообразен как по нозологии, 
так и по сочетанию различных ПЛС и — в редких 
наблюдениях — с добавлением других лекарственных 
средств.По частоте преобладали отравления бензо-
диазепинами и барбитуратами. У 42 пациентов было 
отравление одним препаратом: бензодиазепинами — у 
20 пациентов, барбитуратами — у 12, лепонексом — у 6, 
амитриптилином — у 2, фенотиазинами — у 1, финлеп-
сином — у 1. Отравления двумя препаратами наблюда-
лись у 30 пациентов: бензодиазепинами и барбитура-
тами — у 13 больных, по 2 больных имели отравления 
бензодиазепинами и амитриптилином, барбитуратами 
и клофелином, барбитуратами и клозапином, барбиту-
ратами и финлепсином, барбитуратами и хлорпроти-
ксеном, а по одному больному — бензодиазепинами 
и фенотиазинами, бензодиазепинами и циклодолом, 
барбитуратами и метадоном, трамадолом и неуста-
новленными ПЛС, финлепсином и амитриптилином, 
феназепамом и анальгином, а также бензодиазепи-
нами и клозапином. По 3 препарата приняли 8 паци-
ентов: бензодиазепины, барбитураты и амитрипти-
лин — 3, а по одному больному — бензодиазепины, 
амантадин и флувоксамин, бензодиазепины, барби-
тураты и дишлепсин, бензодиазепины, барбитураты 
и финлепсин, бензодиазепины, барбитураты и клофе-
лин, а также финлепсин, фенотиазин и хлорпротиксен. 
Один пациент умер от отравления смесью из пяти 
лекарственных средств: бензодиазепинов, барбитура-
тов, лидокаина, амитриптилина и кетопрофана. Два 
пациента умерли от неустановленной смеси ПЛС.
Женщин в возрасте от 60 до 92 лет было 65, муж-
чин — от 60 до 89 лет — 19.
РЕЗУŔťТАТЫ ИССŔЕДОВАНИЯ
Продолжительность пребывания больных в клини-
ке была от нескольких часов до 82 сут.
Все пациенты при поступлении были в коме и на 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Причины и 
сроки смерти приведены в табл. 1.
Экзотоксикоз протекал на фоне хронических и 
острых заболеваний, которые могли быть как фоном, 
так и сопутствующими заболеваниями, а также стать и 
основной причиной смерти больных.
Наиболее частой патологией были болезни системы 
кровообращения. Они выявлены у 88 пациентов: в 36 
наблюдениях — ишемическая болезнь сердца (ИБС), в 
32 — гипертоническая болезнь, в 3 — инфаркт миокар-
да, в 1 — ревматизм с поражением митрального клапа-
на, в 1 — кардиомиопатия, в 8 — тромбоз вен нижних 
конечностей и в 7 — тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА). У всех пациентов в аорте и артериальных сосу-
дах различной локализации были обнаружены атеро-
склеротические  изменения, выраженные в различной 
степени. На втором месте по частоте были заболева-
ния органов пищеварения (стеатоз — 21 наблюдение, 
цирроз печени — 2, хронический гепатит — 1, хрони-
ческий панкреатит — 13, хроническая кровоточащая 
язва двенадцатиперстной кишки — 2). Онкологические 
заболевания зафиксированы в клиническом диагнозе у 
9 пациентов, сахарный диабет II типа — у 9. Остальные 
заболевания встречались реже: аденома предстатель-
ной железы — у 8 больных, хронический бронхит — у 
4, бронхиальная астма — у 1, хронический алкого-
лизм — у 3, шизофрения — у 3, туберкулез легких — у 
2, хронический нефрит — у 1, септикопиемия — у 1, 
перелом шейки бедра — у 1, разрыв брыжейки тонкой 
кишки — у 1 и болезнь Паркинсона — у 1.
При судебно-химическом исследовании алкоголь в 
крови и моче был обнаружен у 7 пациентов, а только в 
моче (0,12‰) — у одного. У 3 из 7 пациентов  отмечено 
отсутствие влияния алкоголя, содержание которого 
составило в крови: 0,14‰, 0,15‰ и 0,29‰ и, соответс-
твенно, в моче: 0,2‰, 0,15‰ и 0,91‰. У 2 пациентов 
влияние алкоголя расценено как незначительное: в 
крови 0,47‰, и 0,48‰ и, соответственно, в моче: 
0,77‰ и 0,48‰. Опьянение легкой степени было у 
одного больного (содержание этанола в крови — 1,1‰, 
в моче — 1,6‰), средней степени у одного больного 
śũ бŴ ű ſ ũ  1
причины и сроки смерти от отравлений психотропными лекарственными средствами у больных пожилого возраста, 
произошедших в 2013–2015 гг.
ɏ Причины смерти Сроки, сут
до 1 1ȟ2 3ȟ4 5ȟ6 7ȟ 9ȟ10 11ȟ14 15ȟ1 19 и более Всего
1 Пневмония 3 3 2 1 1 5 22 37 (44)
2 Интоксикация 5 3 4 1 13 (15,5)
3 Острая сердечно-сосудистая недоста-
точность
1 1 2 2 3 1 2 12 (14,3)
4 Тромбоэмболия легочной артерии 1 1 1 1 2 1 7 (,3)
5 Полиорганная недостаточность 4 4 (4,7)
6 Онкологические заболевания 1 2 3 (3,6)
7 Кровопотеря 1 2 3 (3,6)
8 Острое нарушение мозгового крово-
обращения
2 2 (2,4)
9 Острая почечная недостаточность 1 1 (1,2)
10 Псевдомембранозный колит 1 1 (1,2)
11 Септикопиемия 1 1 (1,2)
Всего  (9,4) 5 (6) 9 (11)  (9,4) 4 (4,7) 2 (2,4)  (9,4) 7 (,3) 33 (39,4) 4 (100)
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(содержание этанола в крови 1,69‰, в моче — 0,26‰). 
Все пациенты с опьянением были мужчинами.
В токсикогенной стадии умерли 17 (20,2%) боль-
ных, из них от интоксикации 13 (15,5%) и 4 (4,7%) — от 
других заболеваний. В первые часы умерли два паци-
ента: один от отека и дислокации головного мозга в 
результате ишемического инфаркта, другой вследс-
твие кровоизлияния в мозг. Один пациент скончался 
в первые сутки от почечной недостаточности в тер-
минальной стадии хронической почечной недостаточ-
ности в связи с хроническим нефритом.
У 13 пациентов, умерших от интоксикации,  наблю-
дались  дисциркуляторные расстройства в органах 
в виде неравномерного кровенаполнения сосудов, 
эритростазов, мелкоочаговых кровоизлияний, в лег-
ких были отмечены полнокровие капилляров и отек 
межальвеолярных перегородок, тромбоз и альвеоляр-
ный отек. Причиной смерти 13 пациентов в токсико-
генной стадии была интоксикация. Каких-либо мор-
фологических признаков, специфичных для данных 
интоксикаций, мы не обнаружили. У всех умерших 
были диагностированы дисциркуляторные расстрой-
ства в органах, отек головного мозга и легких на 
фоне хронических заболеваний. У одного больного 
интоксикация была смешанного генеза: отравление 
барбитуратами сочеталось с гнойным простатитом с 
абсцедированием, осложненным септикопиемией.
В соматогенной стадии пневмония была обнаруже-
на на аутопсии в 51 случае (60% наблюдений) в сроки 
от 3 до 49 сут и явилась причиной смерти у 37 (44%) 
больных. Пик смертельных исходов от пневмоний 
пришелся на третью неделю и более поздние сроки (27 
из 37 умерших). По виду пневмонии были сливные в 
29 наблюдениях, очаговые — в 21, а в одном — мелко-
очаговые. По локализации преобладали двусторонние 
пневмонии (32), из них двусторонние нижнедоле-
вые — 11, разной локализации — 8. Двусторонние 
абсцедирующие пневмонии отмечены у 8 умерших, 
из которых 6 не диагностированы. В пневмоничес-
ких фокусах наряду с сосудистыми расстройствами в 
просветах альвеол в начале первой недели в экссудате 
преобладали гранулоциты (рис. 1 А). В последующие 
сутки в экссудате находили мононуклеарные клетки и 
легочные макрофаги, отмечалось выпадение фибрина 
(рис. 1 Б). При бактериоскопическом и гистобактерио-
скопическом исследованиях выявлялись стафилококк 
и полиморфная микрофлора. При абсцедирующей 
пневмонии и пиемических эмболах, как правило, 
обнаруживали стафилококк, воспалительную реакцию 
с деструкцией легочной ткани и образованием воз-
душных или воздушно-жидкостных кистоподобных 
полостей (рис. 1 В).
Во всех наблюдениях отмечалось поражение брон-
хиального дерева вплоть до концевых отделов, чаще 
в виде фибринозно-гнойного бронхита и гнойно-дес-
квамативного бронхиолита (рис. 2 А, Б).
При морфологических исследованиях в легких в 
пневмонических фокусах и вне их локализации отме-
чался широкий спектр изменений. В пневмонических 
фокусах содержимое альвеол было разнообразным и 
представлено лейкоцитами, макрофагами, фибрином 
различной зрелости, очагами карнификации и кисто-
подобными образованиями.
У всех умерших постоянной находкой были при-
знаки пневмосклероза, выраженные в различной сте-
пени и вариантах (диффузный, очаговый, сетчатый, 
перибронхиальный, периваскулярный).
Вне зон пневмонических фокусов также наблюда-
лись различные изменения: ателектазы, отек и дис-
телектазы, чередовавшиеся с участками эмфиземы. В 
зонах ателектазов, дистелектазов, отека и в отдельных 
пневмонических фокусах мы наблюдали воздушные 
кистоподобные структуры в виде оптически пустых 
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Рис. 1. Морфология пневмонических фокусов. А — полиморфноклеточный экссудат, окраска гематоксилином и эозином, 
увеличение х100; Б — выпадение молодого фибрина в альвеолах, окраска MSB, увеличение х200; В — деструктивные 
изменения, скопления стафилококка и образование воздушной кисты, окраска гематоксилином и эозином, увеличение х200
А Б В
Рис. 2. Поражение бронхиального дерева. А — фибринозно-
гнойный бронхит, увеличение х100; Б — гнойно-
десквамативный бронхиолит. Окраска гематоксилином и 
эозином, увеличение х200
А
Б
ОРИГИНАЛťНŤŎ СТАТťИ
3216NlifosoYsN\ -ournal of (merJenc\ 0edical &are. 2017; 6(4): 31ȟ323. '2,: 10.239342223-9022-2017-6-4-31-323
сферических образований различных размеров. Они 
отличались от эмфизематозных участков  формой, а 
от истинных кист — отсутствием капсулы или какой-
либо выстилки (рис. 3 А, Б). В одном наблюдении  воз-
душные кистоподобные образования мы наблюдали в 
составе тромбов в просветах сосудов (рис. 3 В).
Исследование сурфактанта в фрагментах легких с 
различными морфологическими изменениями пока-
зало существенную разницу за счет его содержания в 
нормальных структурах и снижения при различных 
патологических процессах в пределах одного и того же 
легкого (табл. 2). Нормальные показатели сурфактанта 
или незначительное снижение его содержания было 
отмечено при макроскопически неизмененной ткани, 
а максимальное уменьшение содержания сурфактанта 
наблюдалось в очагах пневмонии. При альвеолярном 
отеке и ателектазах оно также существенно снижа-
лось.
Причиной смерти 12 (14,3%) больных была острая 
сердечно-сосудистая недостаточность (ОССН), из них 
в 3 наблюдениях — инфаркт миокарда в некротичес-
кой стадии. У 7 (8,3%) умерших от ТЭЛА в различные 
сроки источником эмболии были тромбы вен нижних 
конечностей.
Непосредственной причиной смерти 3 из 9 онколо-
гических больных были онкологические заболевания: 
у мужчины 70 лет — рак предстательной железы с 
метастазами (смерть на 6-е сут после отравления), у 
мужчины 89 лет — астроцитома (на 26-е сут) и у жен-
щины 76 лет — рак матки с кровотечением (на 54-е сут). 
Источником кровотечения у 3 больных, умерших от 
постгеморрагической анемии, были: аневризма панк-
реатодуоденальной артерии с разрывом — у женщины 
69 лет (смерть на 11-е сут), язва желудка — у женщины 
90 лет (смерть на 29-е сут) и язва двенадцатиперс-
тной кишки — у женщины 65 лет (смерть на 82-е сут). 
Мужчина 75 лет умер от псевдомембранозного колита 
на 12-е сут после отравления и женщина 79 лет — на 
19-е сут от септикопиемии (стафилококковая абсцеди-
рующая пневмония, гнойный менингит, вентрикулит, 
пиемические метастазы в селезенку и почки).
При морфологическом исследовании существенные 
изменения были обнаружены в печени и поджелудоч-
ной железе. Наиболее характерным патологическим 
процессом в печени был стеатоз, обнаруженный на 
аутопсии в 21 (25%) наблюдении и в половине случаев 
после гистологического исследования. При гистологи-
ческом исследовании преобладали диффузный круп-
нокапельный и очаговый смешанный стеатоз (рис. 4). 
Мелкокапельный стеатоз встретился в 4 наблюдениях. 
В поджелудочной железе на аутопсии в 38 наблюде-
ниях был обнаружен липоматоз, а в 17 — фиброз, под-
твержденные при гистологическом исследовании.
ОБСУŏДЕНИЕ
При морфологическом исследовании органов умер-
ших от отравлений ПЛС в различные сроки каких-либо 
специфических признаков для данных острых экзо-
śũ бŴ ű ſ ũ  2
содержание сурфактанта в легких при различных патологических процессах
ɏ Пациент Пол Возраст Наименование 
психотропного 
лекарственного 
средства
Продолжительность 
заболевания, сут
Показатель стабильности сурфактанта 
из разных участков легкого, у.е.
Причина смерти
Норма Отек Ателектаз Пневмония
1 К-а ж 0 барбитураты 8 0,09s0,02
0,15s0,06
острая сердечно-
сосудистая 
недостаточность, 
пневмония
2 К-а ж 85 барбитураты, 
бензодиазепины, 
амитриптилин, 
финлепсин
8 0,74s0,05 0,32s0,03 тромбоэмболия 
легочной артерии
3 Л-а ж 66 бензодиазепины, 
клозапин, 
циклодол
16 0,s0,02 0,56s0,04 тромбоэмболия 
легочной артерии
4 Ф-а ж 4 амитриптилин, 
бензодиазепины
35 0,12s0,03 0,07s0,02 пневмония 
(абсцедирующая)
5 О-а ж 86 бензодиазепины 39 0,4s0,03 0,17s0,04 пневмония
6 К-а ж 7 бензодиазепины, 
барбитураты
42 0,27s0,06 0,04s0,015 пневмония
Рис. 3. Воздушные полости в паренхиме и тромбе сосуда.А — множественные воздушные кисты в легком, увеличение х100; 
Б — отсутствие выстилки в кисте, увеличение х200; В — кистозные полости в составе тромба в сосуде, увеличение х100. Окраска 
гематоксилином и эозином
А Б В
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токсикозов мы не выявили, хотя такие попытки в 
судебно-медицинской практике нам известны [2].
Клинико-анатомический анализ материала пока-
зал значительное удлинение токсикогенной стадии 
у этой категории больных — от 4 до 6 сут, что можно 
объяснить замедлением метаболизма и выведения 
ПЛС из организма у пациентов пожилого и старчес-
кого возраста. У пациентов более молодого возраста 
она составляла от 1 до 3 сут [3–5]. Снижение в 2–3 раза 
концентрационного порога токсического действия, в 
данном случае ПЛС, у больных старше 50 лет позволяет 
рассматривать пожилой возраст как фактор риска для 
возникновения пневмонии [1].
Пневмонии были самой частой причиной смерти в 
сроки от 3 до 49 сут (44%). В ранние сроки пневмонии, 
как правило, являются вентилятор-ассоциированны-
ми как осложнение ИВЛ. Пик смертельных исходов от 
пневмоний у этой категории пациентов приходился 
на 3-ю неделю и более поздние сроки, что можно объ-
яснить присоединением гипостатического фактора 
в результате длительного пребывания пациентов в 
лежачем положении. 
При морфологическом исследовании был обнару-
жен широкий спектр изменений в легких. В пневмони-
ческих фокусах и патологически измененной паренхи-
ме частой находкой были воздушные кистоподобные 
полости, имеющие различное происхождение. Так, 
для стафилококковых пневмоний характерно обра-
зование одиночных или множественных полостей, 
что связано с грубыми деструктивными изменениями 
легочной ткани из-за выброса большого количества 
протеолитических ферментов, вырабатываемых мик-
робами (некротоксин, плазмокоагулаза, гиалуронида-
за), а также абсцедирование [6, 7].
Как показал клинико-анатомический анализ, в 6 
из 8 наблюдений абсцедирующие пневмонии не были 
диагностированы. Эти диагностические ошибки можно 
объяснить ограниченными возможностями традици-
онной рентгенографии, а также особенностями разви-
тия стафилококковых пневмоний. Для них характерны 
быстрое образование очагов деструкции с форми-
рованием тонкостенных воздушных или воздушно-
жидкостных кист, которые быстро меняют форму и 
склонны к самопроизвольному обратному развитию 
[7]. В других кистозных полостных образованиях, как 
и в кистах при стафилококковых пневмониях, мы не 
обнаружили  какой-либо эпителиальной  выстилки 
или капсулы. Оптически пустые полостные образова-
ния были как бы вкраплены в измененную паренхиму 
легких. Скопления мелких кистозных образований 
носили очаговый характер и сочетались с изменени-
ями бронхиол по типу гнойно-десквамативного или 
десквамативного бронхиолита с обструкцией просве-
та. Аналогичные изменения в легких с образованием 
воздушных кист были отмечены другими авторами 
при различной патологии в сочетании с обструкци-
ей терминальных отделов бронхов — при пороках 
развития бронхиол [8]. E.A. Beresneva et al. объясняют 
поражением терминальных бронхиол при ингаляци-
онной ожоговой травме рентгенологический феномен 
«тутовой ягоды» в виде появления мелких пузырьков 
воздуха в результате нарушения акта выдоха и задерж-
ки воздуха в отдельных альвеолах [9]. Обнаруженные 
нами воздушные кисты при обструкции бронхиол мы 
считаем морфологическим эквивалентом рентгено-
логического феномена «тутовой ягоды», описанного 
этими авторами [9].
Одним из важных звеньев в развитии патологичес-
ких процессов в легких являются повреждения сурфак-
танта, приводящее к нарушению механизма дыхания, 
повышенной порозности альвеолярно-капиллярного 
барьера и снижению барьерных и защитных антимик-
робных свойств [6, 10–13]. Наши немногочисленные 
наблюдения, выполненные с помощью одной из кос-
венных методик определения сурфактанта, подтверж-
дают уменьшение содержания сурфактанта при разных 
патологических процессах. Разрушение сурфактанта 
было описано также при длительной ИВЛ, что способ-
ствует развитию вентилятор-индуцированной пнев-
монии. Отмечена также идентичность нарушения в 
сурфактантной системе при остром респираторном 
дистресс-синдроме и пневмонии [13].
Так, при ТЭЛА повышенной порозностью альвео-
лярно-капиллярного барьера объясняют определение 
в системном кровотоке сурфактанта [14]. По-види-
мому, этот же механизм лежит в основе появления 
воздушных полостей в составе мелких тромбов  сосу-
дов легкого в результате выдавливания воздуха при 
обструктивном бронхиолите  из альвеол через пороз-
ный барьер.
Стеатоз, явившийся наиболее частой находкой  при 
морфологическом исследовании печени, мог иметь 
как алкогольный, так и неалкогольный генез. В раз-
витии лекарственного стеатоза ведущую роль могут 
играть сочетанное воздействие ПЛС и их метаболитов 
на митохондрии, что приводит к их повреждению и 
β-окислению жирных кислот с развитием жировой 
дистрофии гепатоцитов [15]. 
ВЫВОДЫ 
1. В структуре смертельных исходов при отравле-
ниях одним психотропным лекарственным средством 
или различными смесями ПЛС первые места в качес-
тве отравляющих веществ занимают бензодиазепины 
и барбитураты.
2. Наиболее частой причиной смерти пациентов 
пожилого и старческого возраста с отравлениями пси-
хотропными лекарственными средствами является 
пневмония (44%). В ранние сроки пневмонии, как пра-
вило, носят вентилятор-индуцированный характер, 
связанный с искусственной вентиляцией легких, а в 
поздние — гипостатический.
3. При гистологическом исследовании легких в их 
патологически измененной паренхиме частой наход-
кой становятся воздушные кисты, образование кото-
рых зависит от поражения терминальных бронхиол, 
нарушения акта выдоха и удержания воздуха в легких.
Рис. 4. Стеатоз печени. Очаговая смешанная жировая 
дистрофия гепатоцитов, окраска гематоксилином и эозином, 
увеличение х100
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4. Особенностью течения экзотоксикоза у этой 
категории больных является наличие тяжелых хрони-
ческих и острых заболеваний, которые сами в ряде слу-
чаев являются непосредственной причиной смерти.
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$%675$&7 :e Serformed tKe clinical and morSKoloJical anal\sis of 4 elderl\ and senile Satients, died of SoisoninJs ZitK Ss\cKoactiYe druJs in 2013ȟ2015. 
7Kere Zere tZo main druJ aJents: Een]odia]eSines and EarEiturates. 'urinJ tKe ˋrst 5 da\s into[ication Zas a cause of deatK in 15.5, Sneumonia — in 44. 7Ke 
SeaN of mortalit\ due to Sneumonia Zas reJistered on ZeeN 3 and later in tKe Sresence of K\Sostasis. 0orSKoloJical anal\sis sKoZed Yarious SatKoloJical ˋndinJs 
in different lunJs areas. Сirculation disorders, tKromEosis, alternation of  d\stelectasis and emSK\sema, edema, atelectasis, EroncKoconstriction, EroncKiolitis and 
aerocele Zere detected out of Sneumonic focuses. 7Ke most freTuent aEdominal SatKoloJical ˋndinJs Zere liYer and Sancreatic steatosis. 3rolonJed to[ic SKase, 
crucial role of K\Sostasis in Sneumonia incidence and tKe disease course on tKe EacNJround of acute and cKronicle diseases Zere sSecial asSects in tKis cateJor\ 
of Satients.
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